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VI. Insuficiencia respiratoria

CONCEPTO

LA FUNCION basica del pulmén con-
siste en la oxigenacién de la san-
gre venosa y en la eliminacién simultanea del exceso de CO, de
la misma. En términos generales puede decirse que, existe insuficien-
cia respiratoria cuando el pulmén es incapaz de sostener los gases
de la sangre arterial a niveles normales, cuando se respira aire am-
biente.! La insuficiencia respiratoria se subdivide en dos grupos: a)
insuficiencia para la oxigenacion de la sangre venosa y, b) insufi-
ciencia para la eliminacion del exceso de CO, de la misma. Cuando
el pulmén es incapaz de sostener la saturacion arterial de oxigeno
(SaO,) a niveles normales, se considera que existe insuficiencia
respiratoria para la oxigenacién. De estos casos debe excluirse la in-
saturacién arterial de oxigeno producida por la existencia de cardio-
patias congénitas o vasculopatias intratoracicas congénitas con corto
circuito de derecho a izquierda. Cuando el pulmén es incapaz de
evitar que la presion parcial a CO, arterial (PaCO,) se eleve por
arriba de las cifras normales, se considera que existe insuficiencia
respiratoria para la eliminacién de CO,. La primera es propia de la
insuficiencia respiratoria crénica; la segunda, esencialmente, aparece
en la insuficiencia respiratoria aguda. En el enfisema pulmonar, pri-
mero aparece la insuficiencia respiratoria para la oxigenacién vy, tiempo
después, variable en cada caso, se agrega la insuficiencia respiratoria
para la eliminacién de CO,.

* De la Unidad de Cardiopulmonar. Instituto Nacional de Cardiologia.
México, D. F.
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La insuficiencia respiratoria crénica para la oxigenacién en el
enfisema pulmonar, o sea la disminucién en la saturacién arterial de
oxigeno puede deberse a uno o varios de los siguientes mecanismos:
a) pérdida de la relacién ventilacion-perfusién, b) existencia de cor-
tos circuitos entre arteriolas pulmonares y vénulas pulmonares, c)
hipoventilacién alveolar y, d) disminucién de la difusiéon por reduc-
cién del area capilar pulmonar. Como resultado de la observacién
de los enfermos cardiopulmonares que acuden a la consulta externa
del Instituto Nacional de Cardiologia y, en forma arbitraria hemos
dividido en cuatro grados a la insuficiencia respiratoria crénica para ia
oxigenacién. Si se acepta que la saturacién arterial de oxigeno en con-
diciones normales es alrededor de 91% + 3 en la ciudad de México?,
los cuatro grados de insaturacién son los siguientes (Cuadro I).

CUADRO I

Insuficiencia respiratoria croénica para la oxigenacién

Saturacion arterial de O, Grado de insuficiencia respiratoria
80 a 87T% +
75 a 79% ++
65 a 74% ++ 4
< 65% ++ -+ 4

Las ultimas fases de enfisema pulmonar obstructivo difuso se ca-
racterizan por la aparicion de acidosis respiratoria. Al decir las altimas
fases del enfisema, nos referimos a los grados méas avanzados de in-
suficiencia respiratoria que acompafian al enfisema pulmonar.

En este articulo nos ocuparemos, esencialmente, de la insuficiencia
respiratoria para la eliminacién de CO,, también llamada acidosis res-
piratoria. Esta, generalmente, aparece como resultado de una infeccién
respiratoria aguda, de la administracién de narcéticos o del uso indis-
criminado de oxigeno. Habitualmente es la concurrencia de los tres
factores la responsable de su aparicién. Para comprender lo que es
la acidosis respiratoria es indispensable, previamente tener nociones
de la quimica de la respiracién y del equilibrio acido bésico.
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QuiMica DE LA RESPIRACION?, 3,4

El intercambio de O, y de CO, que se realiza entre el cuerpo v
su ambiente, constituye la respiracién. El aire atmosférico que inhala-~
mos tiene la siguiente composicion: O,, 20.96% CO,, 0.04‘%‘ y, N,
79%. Ademas, existen otros gases, en cantidades insignificantes, que
carecen de importancia fisiolégica. El aire aspirado contiene la misma
cantidad de N, que el aire inspirado, pero el O, se ha reducido a al-
rededor de 15% y el CO, aumentado aproximadamente a 59, (Fig.
1). Existe una pequefia diferencia producida por el cociente respira-~
torio (CR = : CO(; = 0.83), el cual muestra que, en condiciones noz-

2
males, la cantidad de oxigeno que se consume es un poco mayor que
la cantidad de CO, que se produce. Estas cifras indican que, alrededor
de la cuarta parte del O, del aire inspirado pasa a la sangre y que,
esta cuarta parte de O, es reemplazada en el aire espirado, por una
cantidad aproximadamente igual de CO, liberado de la sangre venosa.

En la mezcla de gases del aire, cada gas ejerce su propia presién

COMPOSICION DE LOS GASES
ATMOSFERICO Y ESPIRADO

02 16 % 02 20.96 %

COz2 5 % CO2 0.04 %
Nz 79 % I “: N2 79 %

Fig. 1. Obsérvese la diferencia que existe entre el 0, y el Co, del
aire atmosférco y del aire espirado, asi como la ausencia de modifi-
cacion del N,.
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parcial. Por ejemplo, la presion parcial de O, (PO,) a nivel del mar
seria alrededor de 2097, de la presion total de 760 mm de Hg. Es decir,
la PO, = 760 x 0.20 = 152 mm de Hg. en el aire atmosférico. En el
alvéolo, en donde el contenido de O, es de 157, de la mezcla total d=
gases, la presion parcial de O, (PAO,) seria 760 menos la presién
del vapor de agua (47 mm de Hg.) multiplicado por 0,15 (760 — 47 =
713; 713 x 0.15 = 107). Por tanto la PAO, = 107 mm de Hg. La pre-
sién parcial de CO,, alveolar (PACO,) seria 760 menos la presion del
vapor de agua, multiplicado por el contenido de CO, alveolar (57,).
760 — 47 = 73: 712 X 0.05 = 35.65 mm de Hg.

El intercambio de los gases en el alveolo se realiza de acuerdo con
las leyes fisicas de la difusién; es decir, en relacién con la diferencia
de presién del gas en cada lado de la membrana. La presién de un
gas en la sangre se expresa como tension; por ej. PCO, es la presiéon
del gas seco en mm de Hg. con la cual el acido carbénico disuelto en la
sangre estd en equilibrio; PO, es la presiéon del gas seco con la cual
el O, disuelto en la sangre estd en equilibrio.

Por la diferencia de presiéon entre el alvéolo y la sangre el O,
pasa a la sangre y el CO, al alvéolo. En, le figura 2 puede observarse
la presién parcial aproximada de O, y de CO, a diversos niveles.

A. TrANsPORTE DE O,

La sangre transporta el O, desde los pulmones a los tejidos en
dos formas: a) como oxigeno disuelto en el plasma y, b) combinado
con la hemoglobina.

La cantidad de O, disuelta en el plasma estd en relacién directa
con la presion parcial de oxigeno (ley de Henry), ya que no existe
reaccién quimica entre el O, y el plasma. A nivel del mar, en donde la
presion parcial de oxigeno arterial (PaO,) es de 100 mm Je Hg. cada
100 ml de plasma toman 0.3 ml de O,. En la ciudad de México,
en donde la PaO, es alrededor de 80 mm de Hg, la cantida de O, disuel-
ta en el plasma es inferior a la que existe a nivel del mar para cada
100 ml de plasma se disuelven 0.24 ml de O,. Por el contrario, cuando
la PaO, aumenta importantemente, como sucede cuando se administra
oxigeno a dos o tres atmdsferas de presién (oxigeno hiperbarico) la
cantidad de O, que se disuelve en el plasma también aumenta impor-
tantemente.
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En contraste con las pequeflas cantidades de oxigeno que nor-
malmente se disuelven en el plasma, una de las mas interesantes subs-
tancias bioquimicas conocidas, la hemoglobina, transporta la casi to-~
talidad de O, que la sangre puede contener. La hemoglobina tiene la
cualidad de combinarse con el oxigeno en forma reversible.

Hb + 0, T—————=" HbO,
Hb = hemoglobina neducida 6 desoxigenada
HbO, = oxihemoglobina o hemoglobina oxigenada

El grado de combinacién de la Hb y del O,, asi como el grado
de disociacién (separacién de sus elementos) de la HbO, es determi-
nado por la tensién de O, en el medio que rodea a la hemoglobina. El
por ciento de saturacién de la hemoglobina con oxigeno se expresa en
esta forma:

O, combinado con Hb

X 100
capacidad de O, de la Hb

La capacidad de oxigeno de la hemoglobina es la maxima canti-
dad de O, capaz de combinarse con Hb. La capacidad varia con «]
niimero de gramos de Hb por 100 ml de sangre y con el grado de ten-
sién de O,. Cuando la tensién de oxigeno es de 100 mm de Hg. o supe-
rior a esta cifra, la hemoglobina se satura completamente. En estas
condiciones 1.34 ml. de O, se combinan con cada gramo de Hb. Si la
concentracion de Hb es de 15 grs. por 100 ml de sangre, el O,
que sera transportado por cada 100 ml de sangre en la forma de HbO;
sera de 15 X 134 = 20.1 ml% (20.1 Vol%). Si a estos 20.1 ml de
O, combinados con la Hb, se agregan los 0.3 ml de O, disueltos en <l
plasma, tendremos la cantidad total de O, que la sangre es capaz de
transportar (20.1 4 0.3 = 20.4 Vol%). Se comprende que, el poder
de transporte de O, de la sangre esta en funcién de la concentracion
de Hb (eritrocitos). Como la concentracién de Hb es diferente en el
sujeto normal, en el anémico y en el policitémico, se usa por ciento
de saturacién en lugar de ml de O,. Cuando la tensién de O, dis-
minuye, también disminuye la saturacién de la Hb.

La relacién que normalmente existe en la sangre, entre el contenidn
de O, expresado en por ciento de saturacion de la b por una parte
y la presién de O, en mm de Hg por la otra ,describe una curva en for-
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ma de S, la cual se conoce como curva de disociaciéon de la oxihemo-
globina. Para conocer las propiedades de la hemoglobina, es necesa-
rio estudiar la altura y la forma de esta curva (Fig. 3). En ella se
aprecia una porcién muy inclinada comprendida entre los 10 y los 50
mm Hg de presiéon de O, y otra porcién que tiende a ser horizontal,
comprendida entre los 70 y los 100 mm de Hg de presién de O, y que,
atin continiia con tendencia a la horizontal con presiones superiores.

Cuando la presion parcial de oxigeno arterial (PaO,) es de 100
mm de Hg, 97,59 de Hb se satura con O,. Si la capacidad de la Hb
es de 20 ml de O, por 100 ml de sangre, la Hb retiene en combinacién
quimica 19.5 ml de O,

Aunque la paO, exceda los 100 mm de Hg la Hb no acepta mas
O,. Es probable que se sature totalmente con PaO, de 250 mm de Hg.
La hiperventilacién maéaxima al respirar aire ambxente raramente eleva
la PaO, a mas de 130 mm de Hg. \

Cuando la PaO, desciende de 100 a 70 mm de Hg, la Sa0, baja
de 97.5% a 92.79, lo que indica que, no obstante el 1mportante cam-

PRESIONES. PARCIALES DE Oz Y CO2
a nivel del mar, 760 mmHg

02152
¥, CO2 02

02 40~—7 v, 150\ 02 100 .

CO2 46@-(:02 40

60 80

02 40—/@\\\\02 100
CO2 46&&%/—002 40
44 42

Fig. 2. Presiones parciales de los gases de respiracién a nivel del mar:
en el aire atmostérico, €n el alvéolo y en las circulaciones pulmonar y
sistémica a niveles pre y postcapilar.
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bio de presién (30 mm de Hg) la HbO, ain retiene casi todo su O,. Estz
hecho significa que el hombre que vive en la altura, que el neumépata
o que el enfermo cardiopulmonar puede tener una PaO, de 70 mm
Hg sin gran reduccién en la cantidad de O, transportado por la sangre.

Los tejidos metabdlicamente activos tienen una PO, entre 10 y
40 mm de Hg, cifras a las que la HbO, se disocia muy facilmente y li-
bera el O,. Sila PO, es de 40 mm de Hg la HbO, retiene 759, de su
O,;: si 209, mm de Hg, s6lo 35 y si 10 mm de Hg sélo 139; es decir,
que a menor PO, mayor liberacién de O,.

La porcién horizontal, parte alta de la curva de disociacion de
la oxihemoglobina capacita a la sangre para sostener la saturacién
(Sa0,) a niveles altos, lo cual permite transportar el O, a pesar de
grandes disminuciones de la PaQO,; la porcién inclinada, partes infe-
rior y media de la curva, capacita a los tejidos para extraer grandes
cantidades de O, de la sangre con pequefios descensos en la PaO,

La curva no es fija, cambia con el pH, el CO, y la temperatura
de la sangre. Cuando el pH disminuye ,la curva se desaloja a la
derecha, con poco cambio en su porcién horizontal y gran cambio
en la porcién inclinada. Este hecho significa que la acidificacién de
la sangre favorece la disociacién de la HbO, a nivel tisular. La alca-
losis por el contrario, entorpece la liberaciéon de O,, ya que en esta
situacién la curva se desaloja a la izquierda. La elevaciéon de la
temperatura tiene un efecto similar al del descenso del pH, contribuye
a la liberacion de O, a nivel tisular. Estos fenémenos favorecen la
toma de O, por los tejidos cuando mas lo necesitan, es decir, cuando
estan activos, ya que en esta situacién los tejidos producen mas CO,,
abaten su pH y elevan su temperatura. El frio tiene un efecto contra-
rio; por ejemplo, la sangre a 10°C puede no liberar O, atn a pre-
siones tan bajas como 25 mm de Hg.

B. TransporTE DE CO,

La sangre transporta el CO, desde los tejdos al pulmén en formas
diversas: a) como bicarbonato (HCO,—) de sodio o de potasio, b)
como &cido carbénico (H,CO,), ¢) como compuesto carbamino com-
binado a proteinas del plasma o a la hemoglobina del eritrocito, (R-

NH, CO, o HbNHQCOQ) y, d) como CO2 disuelto.

Con objeto de facilitar la comprensién de las diversas formas en
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CURVA DISOCIACION OXIHEMOGLOBINA

100-
90—
80—
70—
60—
50—
40—
30—
20
10

’

Saturacion de Ozen %

1 1 i 1

10 20 30 40 50 60 70 80 90 100 110 120 130 140

Presion de O» en mmHg.

Fig. 3. Para su explicacién véase el texto.

que el CO, viaja en el plasma y en los eritrocitos, se presenta la figura
4 que a continuacién se explica. La actividad celular da lugar a la
formacién de CO, y, a medida que éste aumenta, se eleva la PCO,
tisular hasta exceder la de la sangre del extremo arterial del capilar,
momento en el que ,Llas moléculas de CO, difunden de los tejidos
al plasma de la sangre capilar. La mayor parte del CO, que, proce-
dente de los tejidos llega al plasma pasa de éste a los eritrocitos. El
CO, que queda en el plasma sigue tres caminos: a) queda como CO,
disuelto, b) se hidrata (CO, + H,O) y en lenta reaccién forma
H,CO, el cual se disocia en HCO,~ + H,+ y, ¢) forma compuestos
carbamino con las proteinas del plasma (R + NH,) los cuales, al
disociarse liberan iones H™. Tanto los iones H* resultantes de la diso-
ciacién del H,CO, como de la del R-NH,CO, son amortiguados por
las proteinas del plasma.

La mayor parte del CO, que, como dijimos pasa a los eritrocitos,
es amortiguada en ellos en la forma siguiente: a) como sucede en el
plasma, una pequefia cantidad de CO, queda disuelto en el fluido
del eritrocito, b) otra parte se hidrata merced a la anhidrasa car-
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TRANSPORTE DE CO2

Tejidos Plasma Eritrocitos
CO2 /> CO2disueito /COZ disuelto
disuelto “co: __cm
+ + reaccion +
R~-NH2 H20  Ienta _ H20
anhidrasa
\\\‘ carbdnica H
H12C03 H2CO3

! I

R-NHCOO +[H* H¥|+HCO3 HCO3{/uEMENESENR HCO3 +H *

amortiguados CIm— %Ki’ /\
proteinas plasma KHbOZ“"’Hb:‘;Hﬁ
I
02 = 02 A————mzo HbNHﬁW+H+
HbNH2 + CO2—HbNHCOOH
%3 coz /3 CO2

Fig. 4. Amortiguamiento y transporte de CO, en el plasma y en los
eritrocitos. Para su explicaciéon véase el texto.

bénica, que cataliza la reaccién, rapidamente forma H,CO,, el cual
se disocia y deja en libertad iones H*. El HCO,~ pasa al plasma y
se intercambia por ClI— que entra al er1troc1to El paso del HCO,-
del eritrocito al plasma aumenta el poder de transporte de CO, de
este altimo, constituyendo asi, las dos terceras partes de CO, trans—
portado por la sangre y, ¢) otra parte del CO, del eritrocito se com-
bina con la hemoglobina para formar compuestos carbamino los cua-
les, al disociarse liberan iones H*. Tanto los iones H™ resultantes de
la disociacién del H,CO, como de la del HbNH,CO, son amortigua-~
dos por la Hb (efecto “Buffer”). Esta tltima, hemoglobina reducida,
resulta de la liberacién del O, de la HbO, cuyo O, pasa al plasma
y de alli a los tejidos.

C. Eumunacidn pe CO, v H,O.

El CO, llega, transportado por la sangre venosa, a los capilares pul-
monares en forma de HCO,—, H,CO,, de RNH,CO, o HbNH,CO, y
como CO, disuclto. Analizaremos s6lo el intercambio que se realiza entre
el HCO,—, la HHb y el O, cuyo resultado final es la eliminacién de CO,
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ELIMINACION DE CO2 Y H20

\ ® :
HCO3 | OF H20 *‘L X%
—

HHD

Fig. 5. Para su explicacion véase el texto.

y H,O (Fig. 5). La HHb pierde H* y toma O, que viene del
alvéolo y, el H* liberado se combina con HCO,— para formar H,CO,;
éste se descompone en H,O + CO, los cuales pasan alvéolo y se
eliminan con el aire espirado. La HbO, resultante de la pérdida de
H+ de la HHb y de a captacién de O,, pasa a a sangre para conti-
nuar hasta los tejidos.

EQuiLiBrio AcCIDO-BASICOY, 3,4, 5, 6
A. Concepto DE pH.

Como la concentraciéon de iones H* libres en la sangre del hom-
bre es muy bzja (alrededor de 40 X 10—° Eq/l) su manejo es muy
dificil. Para evitar este inconveniente, Sérensen (1909) propuso el
término pH vy, lo definid, como el logaritmo negativo de base 10 de
la concentracidon de iones H™.

pH = — log (H+)
si la (H*) es 40 x 10—? Eq/l.
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entonces el pH = — log (40 x 10—9)

como el logaritmo de un producto es igual a la suma de los logaritmos
de sus factores, el pH = — (log 40 + log 10—?)
= __log 40 __log 10—°

= _ 16 _ (—9)
= _16 + 9
— 7.4

El agua destilada se disocia en un nimero muy pequefio de iones
H+* y en un niimero igualmente pequefio de iones OH—; la concentra-
cién de cada uno de ellos es de 10— Eq/l. El agua es neutra y tiene
un pH de 7.0. Si se agregan al agua iones H* libres los (H™) de la
solucién exceden la cifra de 10—7 y su pH disminuye de 7.0. Si se
remueven los iones H* (al agregar un receptor de protones) el pH
aumenta por arriba de 7.0. La escala de pH varia de 0 a 14 (de 1.0
Eq de H*/l a 10—'* Eq de H*/l), Como la escala es logaritmica,
la disminucién de 1 unidad de pH representa un aumento de 10
veces en la concentracion de iones H™. El pH (concentracién de
iones H*) se mide en la clinica, por medio de un electrodo hecho
de una delgada membrana de vidrio s6lo permeable a los H™.

B. AMORTIGUADORES.

Como resultado del metabolismo celular, continuamente se for-
man iones H™ los cuales son amortiguados (absorbidos) en la sangre
y en los tejidos y, eliminados por el pulmén y el rifion, casi en su
totalidad, tan pronto son formados.

Amortiguadores son soluciones que tienen la capacidad de recibir
acidos o bases sin cambiar su pH. Acido es un compuesto donader
de iones H* (protones). Base es una substancia receptora de iones
H+. El valor amortiguador de una solucién estad dado por la cantidad
de iones H* que es necesario agregar o sustraer para cambiar en una
unidad su pH. Todo &cido en solucién se disocia parcial o totalmente,
en los iones que lo componen; su caracter débil o fuerte depende del
grado de disociacién y por ende, de la concentracién de hidrogen-
iones en la solucién. Los acidos fuertes se disocian mucho; en cambio,
los acidos débiles, casi no se disocian.

Los amortiguadores de la sangre, que Se encuentran tanto en
el plasma como en los eritrocitos ,son los siguientes sistemas:
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HCO,~/H,CO,; HPO,—/H, PO, (poco importante) y, numerosos
amortiguadores de las proteinas agrupados como Pr/HPr. La capaci-
dad amortiguadora de las proteinas de los eritrocitos (Hb) es mucho
mayor que la de las proteinas del plasma.

Este hecho se explica en la forma siguiente: a) el valor amorti-
guador de la Hb es mayor que el de las proteinas del plasma y, b)
existe mucha mas Hb que proteinas del plasma por litro de sangre.

C. MECANISMOS RENALES REGULADORES DEL EQUILIBRIO ACIDO-BASICO?*

Los acidos no volatiles, producto del metabolismo (lactico, sulfarico
y cuerpos cetdénicos) fosférico, amortiguados con cationes (principalmen-
te Na™) son eliminados por filtracién glomerular. El catién es recupe-
rado en el tubulo renal por reabsorcién, en intercambio con iones H* se-
cretados. El glomérulo también filtra bicarbonato de sodio, el cual se
reabsorbe en su totalidad en el tibulo. Estos fendémenos dan por resulta-
do la disminucién de la carga de iones H* de plasma con poco cambio
en el pH de la orina. El proceso que tiene lugar en las células del tibu-
lo renal proximal se esquematiza en la Fig. 6. En esta figura puede
observarse que, el CO, procedente del metabolismo celular y el H,O,
acarreados ambos por la sangre, entran a la célula del tubulo proximal
en donde forman é&cido carbdénico merced al efecto catalizador de la
anhidrasa carbénica. E1 H,CO, se ioniza en bicarbonato (HCO,—)
que pasa a la sangre y, en H™ que se secreta al filtrado tubular. Aqui
el H* se intercambia con el Na™ del bicarbonato; el Na+ entra a
la célula y pasa a la sangre, en tanto que el HCO,— se une al H* para
formar acido carbénico, el cual se disocia en H,O y CO, que entran a
la célula. El CO, es utilizado en la célula para continuar la secrecion
del i6n H™.

Cuando todo el bicarbonato ha sido reabsorbido, alrededor de la
mitad en el tibulo proximal y el resto en el tabulo distal, la secrecién
de iones H™ marcha contra el fosfato disédico (Na,HPO,). En el
tabulo distal (Fig. 7) puede observarse cémo el H™* secretado por la
célula, se intercambia con un Na™* del Na,HPO, del filtrado tubular;
el Na* entra a la célula y pasa a la sangre, en tanto que el fosfato
monosédico (NaH,PO,) resultante del intercambio se elimina por la
orina.
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REGULACION RENAL DEL EQUILIBRIO
ACIDO-BASICO

[ Célula Tdbulo Proximal | | Filtrado Tubular |

CO2 —» C02 = CO2

H20 —>H20—K~———> H2C03 H20«

Anhidrasa ‘
Carbdnica @ R
—>» H 7’> H2CO3
HCO3 < HCO3™ HCO:'I'\

Nat <« Nogt «e—-1 @ <—NaHCO3

—

Fig. 6. Tomado de Harpert, Para su explicacion véase el texto.

REGULACION RENAL DEL EQUILIBRIO
ACIDO - BASICO

[ Célula Tibulo Distu!l< [Filtrado Tubular]

Coz > CO2
Filtrado Glomerular
Anhidrasa 2Na™ +HPO4= | pH 7.4
Carbdnica i
()t :
HCO3" < } HCO3™ |
¥
i
N0+ < NO+ - &

- h : v 7
} . J\No’-rH*i» HPO4~ [pH 6.0
RS
: Orina

Fig. 7. Tomado de Harpert Para su explicacién véase el texto.
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Otro mecanismo para la eliminacién de iones H* y conservacién
de cationes es la produccién de amoniaco en las células del ttubulo
distal. El amoniaco se obtiene por la desaminacién de aminoécidos,
principalmente glutamina. En la fig. 8 puede observarse como el amo-
niaco formado en la célula pasa al filtrado tubular, en donde se une
al H™ secretado para formar amonio (INH,); éste se une al ion Cl—
del NaCl y se elimina por la orina como NH,CI en tanto que el Na™
entra a la célula y pasa a la sangre.

En condiciones normales 30 a 50 mEq de iones hidrégeno son
eliminados por dia en combinacién con amoniaco y, alrededor de 10
a 30 mEq amortiguados con fosfato.

INFLUENCIA DE LA TENSION DE, CO, SOBRE LA REABSORCION
DEL BICARBONATO :

El aumento de la PaCO, acelera la formacién de H,CO, intra-
celular tubular con mayor eliminacién de iones H* y mayor reabsor-
cion de HCO,—. La disminucién de la PaCO, por el contrario, dis-

REGULACION RENAL DEL EQUILIBRIO
ACIDO -BASICO
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Fig. 8 Tomado de Harper4. Para su explicacion véase el texto.
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minuye la reabsorcién de HCO,—. Esta respuesta del tibulo renal
a la PaCO, explica el comportamiento del rifién en la acidosis y en
la alcalosis respiratorias. En la acidosis respiratoria la compensacion
se logra por un aumento en los niveles de bicarbonato de la sangre,

‘s 20 . . .
el cual restaura la relacién - normal. En la alcalosis respiratoria,

la disminucién en la reabsorcién del bicarbonato vuelve a la normal,

.. 20 . .
la relacion - al disminuir el numerador.

D. EcuacidON pe HENDERSON HASSELBALCH.

El equilibrio acido-basico, asi como la pérdida del mismo, queda
expresado en la ecuacion de Henderson-Hasselbalch, la cual puede
aplicarse para calcular el pH sanguineo empleando cualquier sistema
amortiguador. Si se utiliza el sistema bicarbonato de sodio-acido car-
bénico se expresa en la forma siguiente:

NaHCO,
pH = pK -+ log
H,0C,

De esta ecuacién, en la practica, es suficiente con que el clinico
recuerde la relacién que existe entre el numerador (60, que es la
concentracién de bicarbonato expresada en volimenes de CO,%) v

el denominador (3, que son los volimenes de &acido carbénico disuelto)

_6% = 20. Por tanto, en condiciones normales, la relacién que existe
entre sales (numerador) y acido (denominador) debe ser alrededor
de —270- para dar un pH de 7.4 (Fig. 9) con variaciones extremas de
7.35 a 745. Cuando el pH es inferior a 7.35 se habla de acidosis;
cuando es superior a 7.45 de alcalosis. Los limites extremos compa-
tibles con la vida son de 6.8 a 7.8. Cualquier alteracién en la relacién
bicarbonato-acido carbénico perturbara el equilibrio acido-basico de
la sangre y de los tejidos, sea hacia la acidosis o sea hacia la alcalosis.

El contenido de H,CO, de la sangre depende, en parte, de la pre-
sién parcial de CO, (PaCO,) la cual, a su vez, estd bajo el control
del aparato respiratorio. Por esta razén, cuando existen alteraciones
en el equilibrio acido-basico debido a modificaciones en el contenido
de H,CO, de la sangre, se dice que son de origen respiratorio. Cuan-
do el H,CO, aumenta, se habla de acidosis respiratoria y, cuando el
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EQUILIBRIO ACIDO-BASICO

ECUACION DE HENDERSON HASSELBALCH

i BHCO3
PH=PK +log 1or03

Coz2 Cco2 ———~, o
\ - T~
N7 €0
¥ pH=6.1+1og 3=7.£),
/N
/ o >z

Fig. 9. A; Alvéolo, B. Nefrén. Notese que el numerador de la relacion
H,CO,

depende, fundamentalmente, de la reabsorcion renal de NaHCO,
BHCO,
y, que el denominador depende, fundamentalmente, del CO, de la san-

gre arterial.

H,CO, disminuye, se habla de alcalosis respiratoria. En ambos casos

20  BHCO (
la relacién de—l—— o 03 se pierde. Sin embargo, si el contenido de
2 3
20

bicarbonato de la sangre se ajusta para restaurar la relacién —
entre el bicarbonato y el acido carbénico, el pH retornara a lo normal.
En esta situacién, la acidosis respiratoria o la alcalosis respiratoria
se dice que estd compensada. Esta nueva situaciéon de ajuste signi~
fica que, aunque las cantidades de bicarbonato y de acido carbénico
en la sangre sean anormales, el pH es normal, ya que la relacién

entre numerador y denominador de la ecuaciéon ha sido restaurada a
20

. De todo esto se sigue que, el contenido de CO, del plasma,
el cual es una medicién tanto de bicarbonato como de acido carbé-
nico, se encontrarad en niveles superiores a lo normal en la acidosis

respiratoria compensada.
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Cuando existen alteraciones en el equilibrio acido-basico debi-
do a modificaciones en el contenido de bicarbonato en la sangre se
dice que son de origen metabdlico. La disminucién del bicarbonato sin
cambio en el acido carbénico produce acidosis metabdlica; el aumento
de bicarbonato sin cambio en el &cido carbdnico produce alcalosis
metabélica. La compensacién aparece por ajustes respiratorios en la
concentracién del acido carbénico; en la acidosis metabdlica compen-
sada disminuye el acido carbénico y, aumenta, en la alcalosis meta-
bélica compensada.

Los cambios bioquimicos que aparecen en los diferentes tipos de
acidosis o alcalosis, metabélica o respiratoria, compensada o descom-
pensada, se resume en el cuadro Il tomado de Weisberg.?

En este cuadro puede observarse que, la relacién existente entre
la concentracién de bicarbonato (B. HCO,) y la de acido carbénico
(H. HCO,) es el factor mas importante en la determinaciéon del pH

CAMBIOS EN LOS VALORES DE BICARBONATOS Y
ACIDO CARBONICO EN EL EQUILIBRIO ACIDO-BASICO

mE /1 Vol % Relacion ,
. pH Situacion
B.HCO3 | H.HCO3 | B.HCO3 : H.HCO3 | B-HCO3: H.HCO3
A—Normal

27 1.35 60 3 201 7.4 Normal

B.-Cambios primarios de B.HCO3 compensados por ¢cambios en H.HCO3
13.5 1.35 30 3 10: 1 7.1 Acidosis metabdlica
13.5 0.67 30 1.5 20:1 7.4 | Acidosis metabdlica
compensada
54 .35 120 -~ 3 40:1 7.7 Alcalosis metabdlica
54 2.7 120 6 20:1 7.4 Alcalosis metabdliica
compensada

C~Cambios primarics de H.HCO3 compensados por cambios en B HCO3

27 2.7 60 6 10 1 7.1 Acidosis respiratoria
54 2.7 120 6 20:1 7.4 Acidosis respiratoria
compensada
27 c.e7 60 1.5 401 1.7 Alcalosis respiratoria
13.5 0.67 30 1.5 2011 7.4 Alcalosis respiratoria
compensada

(Weisberg, 1953)
CuADRO 11
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del suero o del plasma. Si la relacién de 20:1 se conserva, el pH sera
normal, no obstante los cambios que ocurren en la concentracién de
bicarbonatos o de acido carbénico.

En A (situacién normal) se expresan las cifras de B.HCO, y
H.HCO, en miliequivalentes por litro (mE/l) 27 y 1.35 respecti-
vamente y, en volimenes por ciento (Vol%) 60 y 3 respectivamente,

la relacion B.HCO,:H.HCO,, 20:1 y, el pH 7.4.

En B (cambios primarios de bicarbonatos compensados por cam-
bio en acido carbénico) puede observarse cémo la dismiminucion del B.

HCO, a la mitad ,sin cambio en el H.HCO,, ocasiona que la relacién.

B.HCO, 135 30 10 , N
L = —=— lo que da un pH de 7.1, es decir, acidosis me-
H.HCO 1.35 3 1

tabolica. En esta situacién, como dijimos en lineas anteriores, aparece
hiperventilacién alveolar, la cual favorece la eliminacién de CO,,

disminuye el H.HCO, (de 3 a 1.5 volimenes en el cuadro) y la
B.HCO,

relacién

20 .
sube a lo normal -—_ lo que da un pH de 7.4; persiste
H.HCO, 1

la acidosis metabodlica, pero ahora se ha compensado por la disminu-
cién del H.HCO,. El aumento primario del B.HCO, sin cambio en 2l
H.HCO, da alcalosis metabdlica. Esta se compensa al aumentar el

H.HCO,.

En C (cambios primarios del H.LHCO, compensador por cambios
en B.HCO,) puede observarse como el aumento del H.HHCO, al doble

B.HCO;, 27 60 10

= — ) — = —

sin cambio en el B.HCO, ocasiona que la relacién
HHCO, 27 6 1

lo que da un pH de 7.1, es decir, acidosis respiratoria. Si por el
mecanismo renal de reabsorcién de sodio aumenta el bicarbonato a

. . . . 120 20
120 volimenes por ciento, la relacién serda — = - lo que da un pH

de 7.4, es decir, acidosis respiratoria compensada (Fig. 10). La dis-
minucién primaria del H.HCO, sin cambio en el B.HCO, da alcalosis
respiratoria. Esta se compensa al disminuir en forma proporcional e!
B.HCO,.

En resumen vy, centrando nuestra atencién en el tema de este tra-
bajo, cuando existe acidosis respiratoria, la presién parcial de CO,
arterial (PaCO,) esta alta y el pH arterial bajo. El CO, sanguineo
total (CO, disuelto + HCO,~ + compuestos carbamino) también
esta alto. Cuando exsite alcalosis respiratoria la PaCO, esta baja y
el pH alto. El CO, sanguineo total también esta bajo.
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ACIDOSIS RESPIRATORIA

BHCO3
=pK + BHCO3
PH=PK +log 7C03 4
o ‘ pH=6.1+l0g ——650 =7.1 descompensada
A
I
|
coz2t CO2tmm e J

O M dE T “
NotC\,
\/\ . SO S pH=6.1+|og1

—— =7.4 compensada

Fig. 10. En la acidosis respiratoria descompensada aumenta la PaCO,

con descenso del pH. La acidosis réspiratoria se compensa cuando

aumenta la reabsorcion renal de bicarbonato, la cual aumenta el nu-
merador de la ecuaciéon y €l pH retorna a lo normal.

La acidosis respiratoria puede ser compensada por un mecanismo
renal, el cual consiste en la participacién de las células tubulares para
secretar una orina mas acida. Este fendémeno se realiza en la forma
siguiente: a) iones H™* se intercambian con iones Na™; los iones
H+ se excretan en la orina como HCl NaH,PO, y NH,Cl y se reab-
sorben iones HCO,—, b) el sodio, normalmente combinado en la san-
.gre con el Cl como NaCl neturo, ahora se combina con el HCO,— v
da NaHCO, y, c¢) el Na* del plasma por tanto, no disminuye, pero
el CI— que existia combinado con él, si disminuye, en un nimero de
mEgq/] igual al de HCO, reabsorbido (Figs. 6, 7 y 8), Si la com-
pensacién renal se completa, lo que constituye la acidosis respiratoria
compensada, el pH sanguineo retorna a lo normal como resultada
-del aumento en los iones HCO,—, pero la PaCO,, permanece alta.
{Cuadro II y Fig. 10).

La secuencia de cambios en términos de la ecuaciéon de Henderson:
Hasselbalch seria la siguiente:
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a) situacién normal:

pH = 6.1 + log g_ = 6.1 + log 20 = 7.4

b) acidosis respiratoria no compensada:

60

pH = 6.1 + log — = 6.1 + log 10 = 7.1

¢) acidosis respiratoria compensada:

7.4

I

pH = 6.1 + log 12" = 6.1 4 log 20

Por lo asentado en lineas anteriores podemos concluir que, fren-
te a un enfermo pulmonar o cardiopulmonar, con PaCO, alta y pH
bajo haremos diagnéstico de acidosis respiratoria descompensada; si
la PaCO, es alta y el pH normal, el diagnéstico sera de acidosis

respiratoria compensada.

SINTOMATOLOGIA

La insuficiencia respiratoria en el enfermo con enfisema pulmo-
nar, como asentamos en lineas anteriores, empieza por ser insuficien-
cia para la oxigenacién y, afios después, puede agregarse insuficiencia
para la eliminacién de CO.,.

La insuficiencia respiratoria para la oxigenaciéon se manifiesta
en la clinica por cianosis. Esta, como es bien sabido, se debe al color
azul violaceo que adquiere la sangre capilar debido al aumento de la
hemoglobina reducida (5 o mas grms por 100 ml de sangre). Se con-
sidera que la cianosis puede percibirse cuando la SaO, es inferior a 809, *
En general se piensa que, a mayor grado de cianosis mayor insatura-
cion arterial de oxigeno; sin embargo, no puede uno ser categérico,
ya que el reconocimiento de la cianosis y el grado de la misma estan
sujetos al factor subjetivo de la percepcién del color.

Otras alteraciones que puede producir la hipoxemia son las si-
guientes: aumento en la frecuencia respiratoria, en el volumen co-
rriente y en el volumen minuto; aumento en la presién arterial pul-
monar y, aumento en la frecuencia cardiaca. Como existen otros fac-
tores que pueden ocasionar esats alteraciones, su relaciéon con la
insuficiencia respiratoria para la oxigenacién podrad demostrarse, si
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son favorablemente modificadas al inhalar mezclas enriquecidas con
0.2

La hipoxemia crénica también produce policitemia con aumentc
del hematocrito; este ultimo con frecuencia lo encontramos en nuestros
enfermos enfisematosos entre 65 y 70%, habiendo alcanzado en al-
gunos casos 75, 80% y atn més.

La insuficiencia respiratoria para la eliminacién de CO, no es
frecuente en el enfermo enfisematoso; cuando existe, siempre se pre-
senta como agregada a la hipoxemia. Puede revestir dos formas, aguda
y cronica; tanto en una como en la otra aparece cuando la ventila-
cion alveolar pierde la relacién que normalmente guarda con la pro-
duccion de CO,; es decir, cuando la ventilacién alveolar es incapaz de
eliminar el exceso de CO, de la sangre venosa.

La forma aguda aparece como resultado de una infeccién res-
piratoria aguda, de la administracién de narcéticos o del uso indis-
criminado de oxigeno. Generalmente es la concurrencia de los tres
factores, la responsable de su aparicion. El enfermo presenta somno-
lencia, debilidad, lasitud e irritabilidad; en fase méas avanzada, confu-
siébn mental, depresién de los reflejos, temblor, sacudidas musculares
y convulsiones. Finalmente llega al coma. Es conveniente hacer én-
fasis en un sintoma, la somnolencia, ya que es la manifestacién que
con mayor seguridad orienta al clinico hacia la acidosis respiratoria
aguda del enfermo enfisematoso. La demostracién de una PaCO, alta y
un pH arterial bajo, confirmaran el diagnéstico.

La forma crénica de acidosis respiratoria generalmente no tiene
sintomatologia propia; se descubre al estudiar los gases y el pH en
la sangre arterial. A menudo hemos observado la PaCO, alta y el
pH normal y, al respirar el enfermo oxigeno al 100%, la PaCO, se
eleva unos milimetros mas y el pH desciende por abajo de 7.35.

RESuUMEN

Se revisa la literatura necesaria para dar base a este trabajo
y se hacen consideraciones sobre los puntos siguientes:

a) Concepto de insuficiencia respiratoria.

b) Quimica de la respiracion (transporte de oxigeno y, transs
porte y eliminacién de CO,).



200 RevistA DE LA FacuvLtap pE MEDICINA

c) Equilibrio acido-basico (concepto de pH, amortiguadores, re-
gulacion renal del equilibrio acido-basico y ecuacién de Henderson~-

Hasselbalch).

d) Sintomatologia de la insuficiencia respiratoria en el enfermo
con efisema pulmonar obstructivo.
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